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МЕТАБОЛИЧЕСКИ	АССОЦИИРОВАННАЯ	СТЕАТОЗНАЯ	БОЛЕЗНЬ	ПЕЧЕНИ	 
У	ЛИЦ,	НЕ	СТРАДАЮЩИХ	ОЖИРЕНИЕМ:	ТЕКУЩИЕ	И	БУДУЩИЕ	ПРОБЛЕМЫ

О.О. Каршина 

Аннотация. Стеатозная болезнь печени, связанная с метаболической дисфункцией, поражает более 30 % взрослого 
населения мира. Хотя это связано с ожирением и метаболическим синдромом. Появляющиеся данные показали, что 
значительное число пациентов с метаболически ассоциированной стеатозной болезнью печени имеют нормальный 
индекс массы тела (“худые люди с метаболически ассоциированной стеатозной болезнью печени”). Исследование 
посвящено анализу метаболической ассоциированной стеатозной болезни печени у лиц, не страдающих ожирением.  
В статье рассматриваются текущие данные о распространенности метаболически ассоциированной стеатозной болезни 
печени, клинических характеристиках у худых лиц и обсуждаются факторы, которые могут способствовать развитию 
метаболически ассоциированной стеатозной болезни печени в этой популяции, включая связи между диетическими  
и генетическими факторами, и этнической принадлежностью. Результаты исследования могут быть полезны для 
улучшения клинической практики и разработки новых стратегий по предотвращению и лечению метаболической 
ассоциированной стеатозной болезни печени у худых или у лиц без ожирения.

Ключевые слова: метаболически ассоциированная стеатозная болезнь печени; стеатоз печени у худых; отсутствие 
ожирения.

АРЫК	ЖЕ	СЕМИЗ	ЭМЕС	АДАМДАРДА	МЕТАБОЛИКАЛЫК	БАЙЛАНЫШКАН	 
БООР	ООРУСУ:	УЧУРДАГЫ	ЖАНА	КЕЛЕЧЕКТЕГИ	КӨЙГӨЙЛӨРҮ

О.О. Каршина 

Аннотация. Метаболикалык дисфункция менен байланышкан стеатоздук боор оорусу дүйнөдөгү бойго жеткен калктын 
30 % дан ашыгын жабыркатат. Бул семирүү жана метаболикалык синдром менен байланыштуу болсо да, пайда болгон 
маалыматтар метаболизм менен байланышкан стеатоздук боор оорусу менен ооруган бейтаптардын олуттуу саны 
нормалдуу дене салмагынын индексине ээ экенин көрсөттү («метаболикалык байланышкан стеатоздук боор оорусу 
бар арык адамдар») изилдөө семирбеген адамдарда метаболикалык ассоциацияланган боор оорусун талдоого арналган. 
Макалада метаболизм менен байланышкан стеатоздук боор оорусунун таралышы, арык адамдардагы клиникалык 
мүнөздөмөлөр жөнүндө учурдагы далилдер каралат жана бул популяцияда метаболикалык байланышкан стеатоздук боор 
оорусунун өнүгүшүнө салым кошо турган факторлор, анын ичинде диеталык жана генетикалык факторлор менен этностун 
ортосундагы байланыштар талкууланат. Изилдөөнүн натыйжалары клиникалык практиканы өркүндөтүүдө жана арык же 
семирбеген адамдарда метаболизмге байланыштуу стеатоздук боор оорусунун алдын алуу жана дарылоо боюнча жаңы 
стратегияларды иштеп чыгууда пайдалуу болушу мүмкүн. 

Түйүндүү сөздөр: метаболикалык байланышкан стеатоздук боор оорусу; арыктардагы боор стеатозу; семирүүнүн жоктугу.

METABOLICALLY ASSOCIATED STEATOSIS LIVER DISEASE IN LEAN  
OR	NON-OBESE	INDIVIDUALS:	CURRENT	AND	FUTURE	PROBLEMS

O.O. Karshina 

Abstract. Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease affects more than 30 % of the world's adult population. 
Although it is associated with obesity and metabolic syndrome, emerging data have shown that a significant number of patients 
with metabolically associated steatotic liver disease have a normal body mass index ("lean people with metabolically associated 
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steatotic liver disease") The study analyzes metabolic associated steatotic liver disease in non-obese individuals. The article reviews 
current data on the prevalence of metabolically associated steatotic liver disease, clinical characteristics in lean individuals, and 
discusses factors that may contribute to the development of metabolically associated steatotic liver disease in this population, 
including associations between dietary and genetic factors, and ethnicity. The results of this study may be useful for improving 
clinical practice and developing new strategies to prevent and treat metabolic associated steatotic liver disease in lean or non-obese 
individuals.

Keywords: metabolically associated steatous liver disease; liver steatosis in the thin; absence of obesity.

Введение. Ожирение является фактором  
риска развития стеатозной болезни печени, 
связанной с метаболической дисфункцией 
(МАСБП) [1, 2], распространенность которой 
увеличивается параллельно с увеличением 
индекса массы тела (ИМТ) [3]. Тем не менее 
МАСБП не всегда связана с ожирением, по-
скольку у многих людей с ожирением сохраня-
ется нормальное внутрипеченочное содержи-
мое, в то время как у значительного числа людей 
с нормальной массой тела развивается стеатоз 
печени [4]. При отсутствии ожирения – основно-
го фактора риска, диагностика МАСБП у худых 
людей откладывается или даже упускается из 
виду, что приводит к снижению эффективности 
или полному отсутствию необходимого лечения 
и диагностики данной патологии печени. В свя-
зи с этим появляющиеся новые научные данные 
подчеркивают возникновение МАСБП у лиц без 
ожирения или избыточного веса, что приводит 
к появлению термина «МАСБП у худых людей» 
[5]. Кроме того, следует отметить, что термин 
МАСБП более применим к худощавым людям, 
чем ранее предложенные критерии жировой бо-
лезни печени, связанной с метаболической дис-
функцией (МАЖБП) [6]. Цель обзорной статьи ‒ 
представить научные данные о МАСБП у лиц 
без ожирения или избыточного веса и осветить 
актуальность проблемы данной патологии пече-
ни, что позволит разработать эффективные стра-
тегии профилактики и лечения у данной груп-
пы пациентов.

Определение	МАСБП	у	людей	с	нормаль-
ной	массой	тела. Согласно данным Националь-
ного института сердца, легких, крови (NHLBI) [7], 
индекс массы тела (ИМТ) рассчитывается как вес 
в килограммах, деленный на квадрат роста в мет-
рах (кг/м2), и подразделяется на четыре группы 
в соответствии с контрольными точками Азиат-
ско-Тихоокеанского региона: недостаточный вес 
(< 18,5 кг/м2), нормальный вес (18,5–22,9 кг/м2), 
избыточный вес (23–24,9 кг/м2) и страдающие 

ожирением (≥ 25 кг/м2) [8]. Для сравнения ИМТ 
также был разделен на четыре группы в соответ-
ствии с общепринятой классификацией Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ): чело-
век с недостаточной массой тела (< 18,5 кг/м2), 
нормальной массой тела (18,5–24,9 кг/м2), избы-
точной массой тела (25–29,9 кг/м2) и ожирением 
(≥ 30 кг/м2) [7]. 

Экспертами ВОЗ в 2004 г. была предложена 
дополнительная градация ИМТ для азиатской по-
пуляции. Это было обосновано тем, что азиаты 
имеют более высокий процент жира в организме, 
чем европейская популяция того же возраста, по-
ла и ИМТ, а также их особенностями генотипа 
и склонностью к большему риску сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) и сахарный диа-
бет 2-го типа (СД 2) уже при ИМТ 25 кг/м2 [9]. 
Хотя ИМТ является удобным инструментом, он 
имеет ограничения, поскольку не дает представ-
ления о распределении жира и метаболическом 
статусе, которые являются важнейшими пре-
дикторами клинических исходов [10]. Помимо 
ИМТ, в различных исследованиях изучается 
распределение жира в организме с помощью 
альтернативных методов, таких как окружность 
талии (ОТ) и соотношение талии/бедер [11]. 
Центральное ожирение у азиатской популяции 
диагностируется при ОТ ≥ 90,0 см для мужчин 
и ≥ 80,0 см – для женщин. Эти показатели обес- 
печивают более точное отражение состояния 
висцеральной жировой ткани, а окружность та-
лии включена в качестве критерия МАСБП. 

Более того, такие методы, как компьютерная 
томография и магнитно-резонансная томогра-
фия, могут помочь в количественном определе-
нии подкожной и висцеральной жировой ткани, 
хотя их первичное применение остается в сфере 
исследований. 

По данным Duseja A. et al., для определения 
МАСБП у худых должны использоваться зна-
чения ИМТ < 25 кг/м2 в западных популяциях  
и < 23 кг/м2 – у азиатских популяций, 
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а избыточный ИМТ – при значениях < 30 кг/м2 
в западных популяциях и < 25 кг/м2 – у азиатов) 
[10]. Это связано с тем, что по данным Yoo K. et 
al., в азиатских странах результаты исследований 
указывают на тот факт, что осложнения, связан-
ные с ожирением, не обязательно положительно 
коррелируют с накоплением жира [12], где ис-
пользуется термин фенотип «метаболического 
ожирения» (МО), который может быть диагнос- 
тирован в 10–25 % от общего числа лиц с выяв-
ленным ожирением [13]. По мнению Mohan V. 
и Rao G., такие пациенты на фоне нормально-
го веса имеют центральное ожирение, высокий 
индекс талия/бедро, гиперинсулинемию, инсу-
линорезистентность (ИР), а также атерогенную 
дислипидемию [14]. 

Многие исследования показывают, что сре-
ди популяции азиатов лица с риском метаболи-
ческих нарушений имеют более низкие уровни 
ИМТ и ОТ [15, 16]. Vilarinho S. et al. предложи-
ли систему классификации пациентов с МАСБП 
у худых, различая два фенотипа на основе эпи-
демиологических характеристик, естественного 
анамнеза и прогноза. К типу 1 относятся лица 
с висцеральным ожирением и резистентностью 
к инсулину. В то время как к  типу 2 относят-
ся лица со стеатозом печени, возникающим 
в результате моногенных заболеваний, это тре-
бует тонкого понимания патофизиологии [17]. 
Snehalatha C. et al. отмечают, что в Индии уро-
вень ИМТ более 23,0 кг/м2 связан с СД2 [18]. 
В то время как по данным Nguyen T. et al. в ки-
тайской популяции ИМТ 22,5–24,0 кг/м2 корре-
лировал с артериальной гипертензией (АГ) [19], 
такая же связь была обнаружена Tuan N. et al. 
при более низком ИМТ в Индонезии (от 21,5–
22,5 кг/м2) и во Вьетнаме (от 20,5 до 21,0 кг/м2) 
[20].

Распространенность	 МАСБП	 у	 лиц	 без	
ожирения	 или	 избыточного	 веса. По оцен-
кам Young S. et al., во всем мире около 10–15 % 
случаев МАСБП приходится на людей с нор-
мальной массой тела и классифицируется либо 
как худые, либо без ожирения [21]. По мнению 
Eslam M. и George J., МАСБП у худых людей 
чаще встречается у азиатов, чем у представите-
лей других этнических групп [22]. По данным 
Duseja A. et al., доля МАСБП у худых людей 

самая низкая среди африканцев [10]. Исследова-
ние, проведенное Younossi Z. et al., показало, что 
распространенность МАСБП у худых варьирует 
в разных этнических группах, достигая 5–45 % 
у азиатов до 5–20 % – у европейцев [23]. 

По данным Eslam M. и George J., среди 6905 
китайцев с ИМТ < 25 кг/м2 у 27 % был диагнос-
тирован стеатоз печени, хотя в другом исследо-
вании НАЖБП/МАСБП был диагностирован 
у 18 % из 2000 жителей Китая с ИМТ < 24 кг/м2 
[22]. Эпидемиологические исследования описы-
вают МАСБП у худых, которая чаще встречается 
у мужчин пожилого возраста с большей окруж-
ностью талии, чем у худых пациентов без стеа-
тоза печени, но с меньшей степенью метаболи-
ческих нарушений по сравнению с МАСБП с из-
быточным весом/ожирением [24]. Conjeevaram 
Selvakumar P. et al. отмечают, что даже у 8 % 
худощавых подростков также может быть стеа-
тоз печени, хотя этот показатель остается зна-
чительно ниже распространенности среди под-
ростков с избыточным весом и ожирением [25]. 
По данным Lu F. et al., распространенность 
МАСБП у худых демонстрировала тенденцию 
к росту в период с 1988 по 2017 г. У лиц азиат-
ского происхождения с нормальной массой тела 
распространенность МАСБП была самая высо-
кая (4,8 %, 95% ДИ: 4,0–5,6 %), особенно у лиц 
среднего возраста (45–59 лет) (4,4 %, 95% ДИ: 
3,2–5,5) [26]. Тем не менее доступные данные 
о МАСБП у худых людей весьма разнообраз-
ны, в основном из-за различий в распределении 
жира среди разных групп населения и различий 
в определении понятия “худой”. 

Информация о распространенности 
МАСБП у лиц пожилого возраста с нормальной 
массой тела без ожирения остается относитель-
но ограниченной. Несмотря на то, что МАСБП 
обычно связывают с ожирением, некоторые ис-
следования показывают, что она может также 
развиваться у людей с нормальным весом из-за 
других факторов, таких как СД2, АГ, гиперлипи-
демия и ИР. И в результате воздействия других 
факторов, таких как низкая физическая актив-
ность, неправильное питание, стресс и наслед-
ственность могут также играть роль в развитии 
метаболического синдрома у лиц пожилого воз-
раста с нормальной массой тела. Пожилые люди 
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более подвержены развитию МАСБП из-за из-
менений в обмене веществ, возрастных измене-
ний в организме и сопутствующих заболеваний. 
Важно понимать, что МАСБП может привести 
к серьезным осложнениям, таким как цирроз 
печени и рак печени, поэтому раннее выявление 
и управление этим расстройством крайне важно. 

Роттердамское исследование показало, что 
распространенность НАЖБП/МАСБП состави-
ла 39,6; 32,1 и 21,1 % в возрасте 75–79, 80–84 
и старше 85 лет, соответственно. Важно отме-
тить, что в этом исследовании значительную 
долю пожилых пациентов со стеатозом печени 
составляли пациенты без ожирения (24,9 %). 
Также это исследование продемонстрировало, 
что независимыми предикторами стеатоза пе-
чени у пожилых людей были окружность талии  
> 88 см у женщин и > 102 см – у мужчин; уровень 
глюкозы натощак ≥ 100 мг/сут; наличие СД2, АГ 
и триглицеридов ≥ 150 мг/дл; или текущее лече-
ние гиполипидемическими препаратами [27]. 

Другое ретроспективное когортное исследо-
вание, проведенное в Великобритании, отрази-
ло данные, в которых отмечено, что у пожилых 
пациентов значительно больше факторов риска 
(артериальная гипертензия, ожирение, СД, ги-
перлипидемия) и была более высокая распро-
страненность у женщин, у пациентов с артери-
альной гипертензией и пациентов с более низ-
ким ИМТ, чем в более молодой группе [28]. Хотя 
большинство пожилых пациентов с МАСБП 
имеют метаболические факторы риска, у них 
более низкие ИМТ и уровни АЛТ, чем у более 
молодых пациентов. Считается, что это может 
заставить врачей не обращать внимания на на-
личие МАСБП у пожилых людей. Для более точ-
ной информации о распространенности МАСБП 
среди пожилых лиц с нормальной массой тела 
(без ожирения) требуются дополнительные ис-
следования и клинические наблюдения. Раннее 
выявление и лечение факторов риска, таких как 
метаболический синдром, могут помочь предот-
вратить развитие МАСБП и связанных с ней ос-
ложнений.

Возможные	 причины	 стеатоза	 печени	
у	людей	с	нормальной	массой	тела. Недавние 
эпидемиологические и клинические исследо-
вания выявили ряд факторов, которые могут 

способствовать развитию стеатоза печени при 
отсутствии избыточного ожирения. Основные 
группы этих факторов включают факторы окру-
жающей среды, роль которых в составе рацио-
на питания изучена лучше всего, генетическую 
предрасположенность, эндокринную дисфунк-
цию и нарушение обмена веществ. Известно, 
что некоторые из этих факторов взаимодейству-
ют друг с другом, модулируя риск МАСБП, час-
то при нарастающем висцеральном ожирении, 
независимо от ИМТ, что предполагает общий 
метаболический путь, лежащий в основе разви-
тия МАСБП у всех лиц, независимо от состава 
тела. В этой части мы подробнее остановимся на 
факторах окружающей среды.  

Факторы	 окружающей	 среды. Чрезмер-
ное потребление сахарозы, рафинированных 
углеводов, насыщенных жиров и животного 
белка – это давно известные факторы, которые 
приводят к развитию многих заболеваний. Осо-
бенно это касается нарушения обмена веществ 
и развития МАСБП, которая стала одной из са-
мых распространенных проблем современного 
общества [29, 30]. Сахароза, или простой сахар, 
является быстрым и доступным источником 
энергии для нашего организма. Однако ее чрез-
мерное употребление может привести к повы-
шению уровня сахара в крови, что способствует 
накоплению жира и развитию инсулинорезис-
тентности. Особенно регулярное употребление 
сладких напитков тесно коррелируют с НАЖБП/
МАСБП у взрослых [29, 31]. У взрослых при ре-
гулярном употреблении безалкогольных сладких 
напитков позволяет прогнозировать МАСБП/
НАЖБП даже после корректировки состава ра-
циона питания и уровня физической активности 
[32]. Потребление сладкой газировки у пациен-
тов с МАСБП/НАЖБП без факторов риска ме-
таболического синдрома было в три раза выше, 
чем у здоровых лиц контрольной группы, и бы-
ло достоверно связано с наличием стеатоза пе-
чени [33]. 

Фруктоза – это моносахарид, который вмес-
те с глюкозой образует сахарозу (столовый са-
хар). Один из наиболее распространённых в при-
роде видов сахара встречается как в индивиду-
альном состоянии, так и в составе дисахаридов 
(сахарозы) и полисахаридов (инулина). Широко 
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применяется в пищевой промышленности как 
подсластитель. Выполняет важные биохимиче-
ские функции в организме человека. Регулярное 
использование фруктозы с пищей вызывает ли-
погенез de novo в печени и эндоплазматический 
стресс, ухудшает окисление жирных кислот, ис-
тощает полезные виды микробов в кишечнике 
[34] и способствует воспалительному процессу 
в печени за счет выработки мочевой кислоты 
и эндотоксинов кишечного происхождения. Из-
за совокупности этих метаболических эффектов 
фруктоза, содержащаяся в пище, может косвенно 
способствовать развитию печеночной инсулино-
резистентности, что является важным фактором 
развития стеатоза печени [35]. Взаимосвязь меж-
ду фруктозой, содержащейся в пище, и МАСБП 
является областью активного исследования [36, 
37]. Например, у взрослых с МАСБП ежеднев-
ное потребление фруктозы было связано с бо-
лее высокой стадией фиброза [38]. В настоящее 
время нет четких диетических рекомендации 
при МАСБП у худых людей. Однако при срав-
нении диет с ограниченным содержанием жиров 
и углеводов у взрослых с ожирением и МАСБП, 
только ограничение потребления углеводов при-
водило к значительному снижению количества 
жира в печени [39]. 

Интересно, что в группе с ограниченным 
потреблением углеводов также наблюдалось 
значительно большее снижение инсулинорезис-
тентности, массы брюшного жира и жировой 
массы тела по сравнению с группой с ограни-
ченным потреблением жира [39]. Восемь не-
дель ограничения потребления сахара у мужчин 
с МАСБП привели к значительному снижению 
жировой фракции печени, средней массы тела 
и средних уровней аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), гам-
ма-глутамилтрансферазы (ГГТ) и общего холе-
стерина. Снижение содержания жира в печени 
не зависело от изменений веса или показателей 
ожирения [40]. В соответствии с этими резуль-
татами текущие рекомендации EASL теперь ре-
комендуют лицам с МАСБП у худых средизем-
номорскую диету с отказом от обработанных пи-
щевых продуктов и добавлением фруктозы [41].

Генетическая	 предрасположенность	
к	МАСБП	у	худых	людей.	Хотя избыточный вес 

и ожирение являются основными факторами ри-
ска для МАСБП, некоторые генетические вари-
анты могут также влиять на склонность к нако-
плению жира в печени и развитию этого заболе-
вания. У худых лиц генетические факторы могут 
определять патологические изменения в обмене 
жиров и их накоплении в печени даже при от-
сутствии избыточного веса. Это может приво-
дить к развитию МАСБП и его осложнений даже 
у тех, кто обладает хорошей физической фор-
мой. Исследования показывают, что некоторые 
гены могут влиять на синтез и метаболизм жи-
ров, что может приводить к их избыточному на-
коплению в печени. Это подчеркивает важность 
генетического аспекта при рассмотрении про-
блемы МАСБП и ее возможного развития у лю-
дей с различными телосложениями. 

Многие гены были связаны с риском раз-
вития МАСБП. Достаточно много исследований 
продемонстрировало, что большинство генов, 
ассоциированных с МАСБП, вносят вклад, по 
крайней мере, в часть липидного обмена или 
гомеостаза железа.  У людей с нормальной мас-
сой тела эти гены включают пататин-подобную 
фосфолипазу, содержащую домен 3 (PNPLA3), 
человеческий ген трансмембранного 6 суперсе-
мейства 2, который кодирует одноименный бе-
лок (TM6SF2), регуляторный белок глюкокиназы 
(GCKR), регулятор гомеостаза железа человека 
(HFE), а также жировую массу и ассоциирован-
ную с ожирением альфа-кетоглутаратзависимую 
диоксигеназу (FTO) [42–45]. PNPLA3 и TM6SF2 
на сегодняшний день являются наиболее ши-
роко изученными генами, ассоциированными 
с МАСБП у худощавых людей. Однако точные 
механизмы еще предстоит полностью выяснить, 
и в некоторых случаях они привели к противо-
речивым результатам. 

Генетическая предрасположенность к МАСБП 
может быть значительным фактором риска у ху-
дых пациентов, и поэтому важно учитывать этот 
аспект при диагностике, профилактике и лече-
нии данного заболевания. В заключение, бо-
лее четкое понимание молекулярных подгрупп 
НАЖБП позволит пролить свет на то, какие 
аспекты возникновения и прогрессирования жи-
ровой болезни печени являются общими, а какие 
различаются, что, в конечном итоге, улучшит 
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наши знания и окажет помощь всем пациентам 
по спектру стеатоза печени. 

Метаболически	 ассоциированная	 стеа-
тозная	 болезнь	 печени:	 роль	 массы	 тела,	
висцерального	жира	и	факторов	риска	мета-
болического	 синдрома. Хотя метаболический 
синдром (МС) обычно развивается в результате 
ожирения, у 10–30 % людей этого не наблюда-
ется [46]. У людей со «здоровым метаболиз-
мом» избыточное содержание жира в области 
живота не связано ни с АГ, ни СД 2-го типа, 
ни с нарушением липидного обмена. Кроме то-
го, у подобных индивидов часто не превышает 
норму содержание жира в печени [47]. У людей 
с нормальным ИМТ также возможно проявление 
одного или нескольких признаков МС [48]. По-
добное состояние почти 20 лет назад получило 
название «метаболическое ожирение с нормаль-
ным весом» (MONW), и у таких пациентов час-
то наблюдается системная резистентность к ин-
сулину, и они предрасположены к СД 2-го типа, 
гипертриглицеридемии и развитию преждевре-
менной ишемической болезни сердца. 

С тех пор становится все более очевидным, 
что такие люди с метаболическим ожирением 
и нормальным весом (MONW) очень распро-
странены в общей популяции и что они, веро-
ятно, представляют собой одну из групп людей 
с синдромом инсулинорезистентности [49]. 
В контексте хорошо известной связи между 
МАСБП и инсулинорезистентностью, МАСБП 
может рассматриваться как «печеночный» фе-
нотип MONW. Люди с нормальной массой тела, 
страдающие от МАСБП, обладают «более бла-
гоприятным» метаболическим риском по срав-
нению с пациентами, у которых имеется избы-
точная масса тела или ожирение. И по данным 
многочисленных исследований, хотя у худых 
людей с МАСБП ИМТ остается ниже порога из-
быточного веса, у этой группы людей наблюда-
ются более высокие показатели ИМТ и ОТ, чем 
у людей с нормальной массой тела без МАСБП 
[50, 51]. В то же время уровень висцерального 
жира у худых с МАСБП выше, чем у худых без 
МАСБП, но все же ниже, чем у людей с высоким 
ИМТ и МАСБП [11, 50]. Не наблюдается значи-
тельной разницы в уровнях общего холестери-
на и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 

между группами с высоким ИМТ и МАСБП, 
худыми с МАСБП и худыми без МАСБП. Од-
нако уровень триглицеридов (ТГ) оказываются 
самым высоким показателем, а липопротеины 
высокой плотности (ЛПВП) – самым низким 
показателем соответственно у людей с высо-
ким ИМТ и МАСБП. Разница в уровнях ОХ 
и ЛПНП между всеми группами все еще была 
неубедительной [50, 51]. Эти данные указывают 
на то, что висцеральное ожирение, должно оце-
ниваться не только по увеличению ИМТ и ОТ, 
но и должна проводиться качественная оценка. 
Оценка количества висцерального жира может 
играть роль в развитии МАСБП у худых людей, 
а также оказывать влияние на нарушения липид-
ного обмена, проявляющиеся в повышении ТГ 
и снижении ЛПВП. 

Вышеуказанные данные показывают, что 
измерение только ИМТ не позволяет определить 
распределение жира и степень ожирения в облас-
ти живота, что играет ключевую роль в развитии 
МС [52]. ОТ также не считается надежным кри-
терием для оценки риска развития МС, так как 
не может разграничить подкожный и висцераль-
ный жир. Метаболические факторы, связанные 
с неалкогольным стеатогепатитом (НАЖБП) 
у людей с низким весом, согласно различным 
исследованиям, включают в себя ряд характе- 
ристик, таких как возраст, мужской пол, ОТ, тол-
щина кожной складки, ИМТ более 23 кг/м2, по-
вышенное содержание жира по данным биоим-
педансометрии, АГ, ИР, натощак гипергликемия, 
СД2, повышенный уровень холестерина в крови, 
высокие уровни триглицеридов, мочевой кисло-
ты и ферритина, повышенную активность ала-
нинаминотрансферазы, а также низкий уровень 
холестерина ЛПВП [53, 54]. Как можно видеть 
из перечисленных факторов, основные рисковые 
моменты для развития НАЖБП у худых людей 
схожи с таковыми у пациентов с ожирением. Од-
нако исследователи, включая Kwon Y. et al., от-
мечают, что у людей с низким весом существует 
более сильная связь с компонентами метаболи-
ческого синдрома по сравнению с пациентами 
с ожирением. В частности, это касается АГ, ги-
пергликемии натощак, гипертриглицеридемии 
(у обоих полов) и низкого уровня ХС-ЛПВП 
(у женщин) [55]. 
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Независимо от других факторов МАСБП 
у людей с низким весом прочно кореллирует 
с инсулинорезистентностью. Нарушение ре-
гуляции глюкозы или ИР, определяемые уров-
нем глюкозы в крови натощак, гемоглобина 
A1c (HbA1c) или инсулина в состоянии покоя, 
также являются ключевыми факторами в мета-
болических нарушениях [56]. Стоит отметить, 
что гипергликемия натощак (преддиабет) и ин-
декса HOMA-IR (оценка модели гомеостаза ре-
зистентности к инсулину) наиболее выражены 
у людей с избыточным весом и МАСБП, затем 
следуют худые с МАСБП и худые без МАСБП. 
Уровни инсулина в покое и HbA1c различаются, 
но не показывают убедительной разницы между 
худыми и не худыми людьми с МАСБП или без 
него [50, 51]. Это подчеркивает необходимость 
дальнейшего изучения изменений уровней инсу-
лина в покое и HbA1c у худых людей с МАСБП 
по сравнению с другими группами, особенно 
худыми без МАСБП. Эти данные подтверждают 
важность инсулинорезистентности в развитии 
МАСБП у худых людей. 

По данным Wong V.W. et al., важными неза-
висимыми факторами риска развития МАСБП 
у людей с низким весом являются увеличение 
ОТ и уровня триглицеридов в крови, причем оба 
показателя могут быть ниже, чем в случае мета-
болического синдрома [57]. АГ, дислипидемия, 
их сочетание, а также СД2 и метаболический 
синдром считаются явными признаками метабо-
лической дисрегуляции [58, 59], что было осо-
бенно актуально во время пандемии новой коро-
навирусной инфекции – COVID-19 [60]. Неуди-
вительно, что количество людей, страдающих 
от заболеваний с признаками метаболической 
дисрегуляции, наиболее высоко среди нехудых 
людей с МАСБП, за которыми следуют худые 
с МАСБП и худые без МАСБП [50, 51].

Согласно обновленным рекомендациям по 
диагностике и лечению МАСБП у людей с нор-
мальной массой тела, пациенты, у которых диа-
гностирован СД2, должны быть дополнительно 
обследованы на наличие стеатоза печени [61]. 
Уровень мочевой кислоты, связанный с сер-
дечно-сосудистым риском, также показывает 
аналогичные тенденции, в то время как статус 
хронической болезни почек и соответствующий 

уровень креатинина не были изучены в преды-
дущих исследованиях [62]. В целом, характери-
стики метаболических профилей у худощавых 
людей с МАСБП различаются между худыми 
без МАСБП и людей с избыточной массой тела 
и МАСБП.

Заключение. МАСБП – это сложное за-
болевание, включающее эпигенетические, ге-
нетические и метаболические факторы в свой 
патогенез. Результаты различаются в разных 
популяциях, по полу и возрасту. Существуют 
ограниченные данные о рекомендациях по кли-
нической практике для худых пациентов. Буду-
щие исследования с использованием этой но-
вой номенклатуры могут способствовать стан-
дартизации и обобщению результатов среди 
худых пациентов со стеатозом печени. Худые 
пациенты с МАСБП имеют общие метаболи-
ческие особенности инсулинорезистентности 
и дислипидемии, сходные с пациентами с ожи-
рением при МАСБП. Генетическая предраспо-
ложенность, диетические факторы и факторы 
окружающей среды могут играть роль в пато-
генезе МАСБП у худых. В настоящее время нет 
официальных рекомендаций по лечению тощей 
МАСБП у взрослых или детей, однако измене-
ния образа жизни, направленные на улучшение 
общей физической формы, вероятно, окажут 
благоприятное воздействие. Дифференциация 
и глубокое понимание факторов, способствую-
щих развитию МАСБП у худых людей, играют 
важную роль в предупреждении и эффективном 
управлении данной патологией у данной группы 
населения. Дальнейшие исследования позволят 
расширить наши знания и разработать эффек-
тивные стратегии для борьбы с МАСБП у лиц 
с нормальным или низким индексом массы тела.

Поступила: 20.06.24; рецензирована: 04.07.24;  
принята: 05.07.24.
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